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It has been established that in comorbid (cardiopulmonary) pathology in horses with asthma patients 
develop a syndrome of airway obstruction, morphofunctional changes in the erythrocyte system, impaired 
blood gas transmission function, increased permeability of cell membranes, which leads to complications in 
the form of myocardiodystrophy and cardiac failure. The use of a complex treatment regimen for horses 
with asthma and complicated myocardiodystrophy contributed to reducing attacks of respiratory dysfunc-
tion and symptoms of heart failure, reducing the incidence of arrhythmias and valvular regurgitation, re-
ducing the number of neutrophils in the BAL washings, and reducing indicators characteristic of tissue 
hypoxia, (decrease in the number of erythrocytes, hemoglobin, hematocrit, mean corpuscular volume and 
mean corpuscular hemoglobin), elimination of the inflammatory process in the respiratory tract (decrease 
in the number of leukocytes, stab and segmented neutrophils), a decrease in the indices characterizing the 
integrity of the cardiomyocyte membranes (decrease in the activity of CК, CК-MB, LDH, LDH-1), restora-
tion of diffuse capacity of the lungs (decrease in pH and increase in pO2 and pCO2 of blood). The mecha-
nism of the positive effect of drugs that were used to treatment of horses with asthma syndrome with compli-
cated myocardiodystrophy, which is achieved due to the cardio metabolic (cytoprotective) effect and antihy-
poxic ability to improve the diffusion of gases through the alveolar-capillary membrane, is established. On 
the one hand, it improves metabolic processes in the myocardium and, accordingly, reduces the manifesta-
tions of heart failure, and on the other hand, reduces hypoxia and respiratory failure (respiratory dysfunc-
tion), as one of the central pathogenetic mechanisms of cardiorespiratory comorbidity. 
 
Key words: cardiopulmonary syndrome, equine asthma syndrome, myocardiodystrophy, comorbid pa-
thology, bronchodilators, metabolic therapy. 
 
Лікування коней, хворих на астму, ускладнену міокардіодистрофією  
 
І.А. Максимович, Л.Г. Слівінська  
 
Львівський національний університет ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З. Ґжицького, 
м. Львів, Україна 
 
Встановлено, що при коморбідній (кардіо-пульмональній) патології у коней, хворих на астму, розвивається симптомокомплекс 
обструкції дихальних шляхів, морфофункціональні зміни еритроцитарної системи, порушення газотранспортної функції крові, 
підвищення проникності клітинних мембран, що призводить до ускладнень у формі міокардіодистрофії та розвитку серцевої 
недостатності. Застосування комплексної схеми лікування коней, хворих на астму, ускладнену міокардіодистрофією, сприяло 
зменшенню приступів респіраторної дисфункції та симптомів серцевої недостатності, зменшенню частоти виникнення аритмій 
та клапанної регургітації, зменшенню кількості нейтрофілів у змивах БАЛ, зниженню показників, що характерні для тканинної 
гіпоксії (зменшення кількості еритроцитів, вмісту гемоглобіну, величини гематокриту, середнього об’єму еритроцита та серед-
нього вмісту гемоглобіну в еритроциті), усуненню запального процесу в дихальних шляхах (зменшення кількості лейкоцитів, палич-
коядерних і сегментоядерних нейтрофілів), зниженню показників, що характеризують цілісність мембран кардіоміоцитів (зни-
ження активності КК, КК-МВ, ЛДГ, ЛДГ-1), відновленню дифузної здатності легень (зниження рН та підвищення рО2 і рСО2 
крові). Встановлено механізм позитивного впливу препаратів, які використовувалися для лікування коней, хворих на астму, усклад-
нену міокардіодистрофією, що досягається за рахунок кардіометаболічного (цитопротективного) ефекту й антигіпоксичної 
здатності поліпшувати дифузію газів через альвеолярно-капілярну мембрану. Це, з одного боку, поліпшує процеси метаболізму в 
міокарді і відповідно зменшує прояви серцевої недостатності, а з іншого – зменшує гіпоксію та прояви дихальної недостатності 
(респіраторної дисфункції), як одного з центральних патогенетичних механізмів формування кардіо-респіраторної коморбідності.  
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Вступ 
Респіраторні захворювання у коней є основною 
причиною виключення їх з робочого, спортивного чи 
рекреаційного використання, оскільки саме дихальна 
система лімітує їхню фізичну працездатність (Sánchez 
et al., 2005; Maksymovych et al., 2016).  
У хворих на астму коней за рахунок обструкції 
дихальних шляхів розвиваються симптоми дихальної 
недостатності (Niedźwiedź et al., 2006), яка супрово-
джується патологічними змінами у серцево-судинній 
системі (Pasławska et al., 2008; Maksymovych, 2015).  
Хронічна серцева недостатність (ХСН) є пробле-
мою у хворих на хронічні обструктивні захворювання 
легень (ХОЗЛ) (Palomo et al., 2006). Діагностика ХСН 
при ХОЗЛ становить певні труднощі, оскільки вона 
маскується проявами гострої чи хронічної дихальної 
недостатності або бронхообструктивним синдромом 
(Ollivier et al., 2007). За поєднаного перебігу дихаль-
ної та серцевої недостатності прогноз тривалості жит-
тя хворих є несприятливим (Falk et al., 2008).  
Різноманітні порушення метаболізму, що форму-
ються при коморбідній (кардіо-пульмональній) пато-
логії, здатні призводити до електричної нестабільнос-
ті міокарда та розвитку аритмій, зокрема й фатальних. 
Хронічна гіпоксія, що розвивається при ХОЗЛ, значно 
наростає при ускладненні ХСН як стресовий чинник, 
ускладнює перебіг, підсилює режими функціонування 
основних систем і органів, насамперед міокарда 
(Avdeev and Bajmakanova, 2008). Системну гіпоксію 
можна вважати основним чинником, що обумовлює 
порушення функцій серця, оскільки вона реалізує свій 
негативний вплив і через ряд опосередкованих ланок 
патогенезу (Ambrosino and Simonds, 2007). Гіпоксія 
індукує синтез прозапальних медіаторів (Korzh, 2008), 
виступає стимулятором активації синтезу тромбокса-
ну А2, що в поєднанні з підвищенням показників 
гематокриту викликає мікроциркуляторні порушення 
в міокарді й малому колі кровообігу, сприяє розвитку 
коронароспазму, дистрофії міокарда, прогресуванню 
ХСН, які при ХОЗЛ часто маскуються клінічними 
проявами респіраторної патології (Chuchalin, 2008; 
Maksymovych, 2017).  
Маловивченим є зв’язок між респіраторною недо-
статністю, що розвивається у хворих на ХОЗЛ, дис-
функцією міокарда й виникненням шлуночкових ари-
тмій (Falk et al., 2008). Діастолічна дисфункція лівого 
шлуночка є чинником, що сприяє розвитку шлуноч-
кових аритмій. У клінічній практиці рекомендується 
проводити детальнішу діагностичну оцінку епізодів 
шлуночкових порушень ритму, що виникли на тлі 
саме діастолічної дисфункції, оскільки за цими про-
явами може бути прихована хронічна ішемія міокар-
да, гібернація міокарда, формування легеневого серця 
(Chuchalin, 2008). До того ж, функція діастоли лівого 
шлуночка серця вважається найбільш чутливим мар-
кером ішемії міокарда, толерантності до фізичних 
навантажень і має важливе значення у визначенні 
клінічного статусу та прогнозу при ХСН (Korzh, 
2008).  
Існує й ціла низка проблем, пов’язаних із призна-
ченням препаратів, що застосовують у терапії таких 
коморбідних захворювань, як ХОЗЛ і ХСН. Так, при-
значення бета-адреноблокаторів супроводжується, з 
одного боку, позитивним впливом на якість і трива-
лість життя при ХСН, а з іншого – погіршенням стану 
бронхіальної провідності (Ollivier et al., 2007).  
Найважливішим у фармакологічній терапії за аст-
ми є усунення запального процесу в дихальних 
шляхах, зняття бронхоспазму та застосування метабо-
лічних препаратів, здатних відновлювати клітинний 
метаболізм, іонний гомеостаз та функції мембран 
клітин серця, попереджаючи, або зменшуючи розви-
ток незворотних процесів (Capko et al., 2016).  
Для лікування астми в коней застосовують корти-
костероїди системної, або місцевої дії, бронходилата-
тори, що знижують тонус гладких м’язів бронхів і 
усувають їх спазм, тобто зменшують прояви синдро-
му бронхообструкції. З цієї групи застосовують анти-
холінергічні препарати (холінолітики), b2-
адреноміметики (Duvivier et al., 1997; Duvivier et al., 
1999). Правильний підбір препаратів, систематична і 
довготривала терапія визначає ефективне лікування 
хворих тварин (Robinson et al., 2002).  
Обов’язковим компонентом терапії астми, усклад-
неної серцевою недостатністю, є застосування препа-
ратів, дія яких спрямована на відновлення та стабілі-
зацію метаболізму міокарда (Amosova, 2000).  
Як відомо, цитопротективні засоби поліпшують 
енергетичний метаболізм міокарда шляхом прямої 
модуляції окислювальних процесів у кардіоміоцитах 
(Schraeder et al., 2005; Sin et al., 2006). Теоретичний 
сенс застосування метаболічних засобів полягає в 
активізації менш “кисневмісного” порівняно з окис-
ленням жирних кислот шляху енергопродукції, а саме 
окислення глюкози (аеробний та анаеробний гліколіз) 
(Palomo et al., 2006; Boudestein et al., 2009).  
Незважаючи на велику кількість робіт із дослі-
дження поєднаного перебігу ХОЗЛ і ХСН, недостат-
ньо вивченими залишаються питання патогенезу, 
факторів взаємного обтяження та ефективного ліку-
вання хворих з такою сукупною (коморбідною) кар-
діо-респіраторною патологією (Ihnatenko et al., 2011).  
Метою роботи було вивчити ефективність ліку-
вання коней, хворих на астму, ускладнену міокардіо-
дистрофією (МКД).  
Матеріал і методи досліджень 
Матеріалом для досліджень були спортивні та ро-
бочі коні української верхової, ганноверської, вест-
фальської, торійської порід і безпородні тварини.  
Дослідження проводили на 23 тваринах: 10 коней 
хворих на астму ускладнену МКД (дослідна група) 
віком від 7 до 22 років (13,0 ± 1,54), масою тіла 
450,0 ± 30,42 кг (350,0–690,0) і 13 клінічно здорових 
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тварин (контрольна група) віком від 6 до 14 років 
(9,1 ± 0,80), масою тіла 463,4 ± 26,15 кг (370,0–660,0).  
В усіх коней проводили клінічні та лабораторні 
дослідження, виконували ляринготрахеобронхоско-
пію, бронхоальвеолярний лаваж (БАЛ), електрокар-
діографію і ехокардіографію (ЕхоКГ), аналізували 
умови утримання та годівлі тварин.  
Комплекс клінічних та інструментальних дослі-
джень виконували до лікування і через 10 днів після 
його завершення. Коней досліджували клінічно: вимі-
рювали внутрішню температуру тіла, підраховували 
частоту дихання, підраховували частоту та аналізува-
ли якість артеріального пульсу, вислуховували серце, 
оцінювали колір слизових оболонок і час наповнення 
капілярів, досліджували венний пульс.  
Аускультацію серця проводили в місцях найкра-
щого вислуховування клапанів (puncta optima, p.opt.). 
Звертали увагу на силу, тембр, чіткість та ритм серце-
вих тонів; наявність шумів, їх локалізацію, відношен-
ня до фази серцевої діяльності, час появи, характер, 
інтенсивність, тривалість.  
Діагноз на астму підтверджували за результатами 
ендоскопічного дослідження, використовуючи систе-
му оцінки кількості трахеального слизу. У здорових 
коней допустиме виділення в трахеї не більше 1º 
(Gerber et al., 2004).  
У коней виконували цитологічне дослідження 
змивів з нижніх дихальних шляхів, отриманих за до-
помогою бронхоальвеолярного лаважу (БАЛ), визна-
чали тип та кількість лейкоцитів (нейтрофіли, лімфо-
цити, макрофаги, мастоцити, еозинофіли).  
Електрокардіографію проводили за допомогою 3-
канального електрокардіографа “Кардіостиль ветери-
нарний” впродовж 5 хвилин при швидкості 50 мм/с, 
чутливості апарату 1 мВ (10 мм). Електрокардіограму 
(ЕКГ) реєстрували в стандартних (І, ІІ, ІІІ) і посиле-
них (aVR, aVL, aVF) відведеннях. Червоний електрод 
кріпили справа у яремному жолобі, жовтий – зліва за 
ліктьовим горбом, зелений – зліва на гребені лопатки, 
чорний електрод – спереду грудної клітки. Проводили 
аналіз ЕКГ в II відведенні, на основі чого діагносту-
вали аритмії.  
Ехокардіографію (ЕхоКГ) і допплерографію серця 
виконанували на ультразвукових діагностичних при-
ладах “MyLab Alpha”, “MyLab 25 Gold” (“Esaote”, 
Італія) з використанням секторних датчиків (2,5–
3,0 МГц). ЕхоКГ проводили у В-режимі, імпульсній 
та постійнохвильовій доплерехокардіографії, викону-
вали колірне картування потоку. Візуалізували анато-
мічну будову клапанів і рухливість стулок; оцінювали 
розміри порожнин серця, скоротливість; уточнювали 
тяжкість клапанної недостатності та ступінь вираже-
ності стенозу.  
Забір крові для загального аналізу та біохімічного 
дослідження проводили з яремної вени в пробірки (2,0 
мл; Sarstedt, Німеччина) з антикоагулянтом (EDTA-К) 
та пробірки (10 мл; Vacutest, Італія) без антикоагулян-
та. Проби транспортували в термоконтейнері та аналі-
зували протягом 6 годин від моменту відбору.  
Загальний аналіз крові досліджували на автомати-
чному гематологічному аналізаторі Mythic 18 (Orphee 
S.A., Швейцарія), використовуючи реагенти PZ 
Cormay S.A. (Польща).  
У крові визначали кількість еритроцитів (RBC), 
вміст гемоглобіну (Hb), величину гематокриту (PCV), 
середній об’єм еритроцита (MCV), середній вміст 
гемоглобіну в еритроциті (MCH), середню концент-
рацію гемоглобіну в еритроцитах (MCHC), ширину 
розподілу еритроцитів за об’ємом (RDW), відносну 
ширину розподілу еритроцитів за об’ємом (RDW-SD), 
кількість лейкоцитів (WBC), виводили лейкограму із 
диференціюванням різних форм лейкоцитів (еозино-
філи, базофіли, нейтрофіли, моноцити, лімфоцити), 
кількість тромбоцитів (PLT), тромбокрит (PCT), сере-
дній об’єм тромбоцитів (MPV), ширину розподілу 
тромбоцитів за об’ємом (PDV).  
Для отримання сироватки крові пробірки центри-
фугували при 3000 об/хв протягом 10 хв. Вивчали 
функціональний стан печінки за вмістом у сироватці 
крові загального протеїну, альбумінів, загального 
білірубіну; нирок за концентрацією сечовини та креа-
тиніну; вуглеводний обмін за вмістом глюкози; обмін 
макроелементів і електролітів аналізували за вмістом 
загального кальцію, неорганічного фосфору, магнію, 
феруму, натрію та калію.  
В сироватці крові досліджували активність аспар-
татамінотрансферази (АсАТ), аланінамінотрасферази 
(АлАТ), лужної фосфатази (ЛФ), гамма-
глутамілтранспептидази (ГГТП), загальної креатинкі-
нази (КК) та її серцевого ізоферменту (КК-МВ), зага-
льної лактатдегідрогенази (ЛДГ) та ЛДГ-1 (гідрокси-
бутиратдегідрогеназа) за допомогою автоматичного 
біохімічного аналізатора Mindray BS-120 (Китай), 
використовуючи реагенти PZ Cormay S.A. (Польща).  
Вміст калію та натрію в сироватці крові коней ви-
значали на напівавтоматичному біохімічному аналіза-
торі BioChem SA (США), використовуючи реактиви 
High Technology Inc., Production RD Walpole (США).  
Для дослідження показників кислотно-основного 
балансу (КОБ) артеріальну кров відбирали анаеробно 
в гепаринізовані шприци пункцією лицевої артерії 
використовуючи катетери 20G для ін’єкцій типу “ме-
телик”. Дослідження проб крові проводили відразу 
після відбору та аналізували рН (водневий показник), 
рСО2 (парціальний тиск вуглекислого газу), рО2 (пар-
ціальний тиск кисню) на автоматичному газовому 
аналізаторі OPTI CCA-TS (OPTI Medical Systems, Inc., 
Roswell, GA, USA).  
Схема лікування коней, хворих на астму, усклад-
нену міокардіодистрофією, включала:  
1. Дексаметазон – 0,04 мг/кг в/м, один раз/добу, 
3 ін’єкції з інтервалом 48 год.  
2. Ventolin® (діюча речовина сальбутамол) 500 
мкг/тварину (5 доз) інгаляційно, 4 рази/добу, перших 
3 дні.  
Atrovent® (діюча речовина іпратропію бромід) 
200 мкг/тварину (10 доз) інгаляційно, 2 рази/добу, 
наступних 5 днів.  
3. Кокарбоксилаза – 60 мл в/в, 1 раз/добу, 6 днів.  
4. Роборанте Калієр – 20,0 мл підшкірно, 
1 раз/добу, 6 днів.  
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5. Ронколейкін – 10 000 МО/кг (500 тис МО/гол) 
п/шк (в середній третині шиї), 3 рази з інтервалом 
48 год. Вміст ампули розводили в 10 мл 0,9% NaCl.  
Критеріями ефективності лікування коней хворих 
на астму ускладнену МКД, були: зменшення або від-
сутність нападів кашлю, носових виділень; відсут-
ність трахеального слизу (не більше ніж 1°); змен-
шення кількості нейтрофілів у змивах БАЛ; нормалі-
зація частоти пульсу та дихання; нормалізація морфо-
логічних і біохімічних показників та КОБ крові; зме-
ншення частоти аритмій та клапанної регургітації; 
збільшення толерантності до фізичних навантажень та 
відновлення працездатності.  
Математичну обробку отриманих результатів про-
водили з використанням програмного забезпечення 
Microsoft Office Excel за допомогою загальноприйня-
тих методів варіаційної статистики з оцінкою серед-
нього (М), його похибки (m), вірогідність встановлю-
вали за t-критерієм Стьюдента.  
 
Результати та їх обговорення 
 
Астма коней ускладнена міокардіодистрофією, або 
кардіо-пульмональний синдром характеризувалася 
розвитком приступів респіраторної дисфункції та 
симптомами серцевої недостатності.  
У хворих на астму коней, ускладнену МКД, реєст-
рували кашель, слизові та слизисто-гнійні носові ви-
ділення (найчастіше зранку та під час навантаження 
чи тренування), зниження працездатності.  
Температура тіла у хворих коней в середньому 
становила 37,8 ± 0,08 °С (37,5–38,2 °С), частота пуль-
су – 40,7 ± 1,95 уд/хв (29–56), частота дихання – 
18,5 ± 1,50 дих. рух/хв (10–25). У 40% хворих коней 
реєструвалася тахікардія, а у 50% – тахіпное. В однієї 
тварини за астми, ускладненої МКД, виявлено ціаноз 
слизових оболонок.  
За коморбідної (астма, ускладнена МКД) патології 
реєструвалося стійке диспное. Під час нападів астми в 
хворих коней змінювалася частота (тахіпное), ритм 
(переривчасте дихання) і глибина дихання. У хворих 
коней розвивався симптомокомплекс обструкції ди-
хальних шляхів (задишка, розширення крил носа, 
черевний тип дихання, западання міжреберних прос-
торів, двоступеневий видих).  
Під час аускультації легень зміни в стані спокою 
були відсутні. Після навантаження прискорене дихан-
ня супроводжувалося крепітацією по всій поверхні 
легенів і хрипами у діафрагмальних долях. За важкого 
перебігу хрипи реєстрували над усім полем легень, а 
задня межа зміщувалася каудально.  
Ознаками серцевої недостатності були: ціаноз сли-
зових оболонок, зниження вгодованості, прискорений, 
слабкий та неритмічний пульс, втомлюваність, збіль-
шення часу відновлення після навантаження.  
Серцевий поштовх у 20% хворих коней був поси-
лений, у 40% – послаблений. У 20% хворих тварин 
реєстрували розщеплення першого серцевого тону та 
ще у 20% – акцентування другого тону на легеневій 
артерії.  
У 70% хворих на астму коней, ускладнену МКД, 
при аускультації діагностували серцеві шуми. Систо-
лічний шум в р.оpt. мітрального клапана вислухову-
вали у 2/20% коней, клапанів аорти – у 1/10% твари-
ни, над легеневою артерією – у 2/20% коней. Діасто-
лічний шум в р.оpt. клапанів аорти реєстрували в 
2/20% тварин. В контрольній групі систолічний шум в 
р.оpt. мітрального клапана вислуховували у 2/15,38% 
коней, клапанів аорти – у 1/7,69%, над легеневою 
артерією – у 1/7,69% тварини. Діастолічний шум в 
р.оpt. клапанів аорти реєстрували в 2/15,38% тварин, 
що складає в загальному 46,15% (6 тварин) від конт-
рольної групи коней.  
При ендоскопії у хворих на астму коней в трахеї та 
головних бронхах візуалізували слизові та слизисто-
гнійні виділення 2º і вище ступеня, а в цитологічних 
препаратах, отриманих за допомогою БАЛ виявляли 
змішану популяцію клітин, найбільшою кількісною 
групою з яких були нейтрофіли (40,2 ± 5,37%; 35–87). 
В тварин контрольної групи нейтрофілів у змивах 
БАЛ було в середньому 6,2 ± 0,36% (3–8%; Р < 0,001).  
За результатами електрокардіографії, проведеної в 
хворих коней встановлено, що у 6 тварин (60%) ритм 
був синусовий, у 2 коней (20%) реєстрували синусову 
аритмію, в 4 (40%) – тахікардію, в 1 (10%) – атріовен-
трикулярну (АВ) блокаду ІІ ступеня та суправентри-
кулярну екстрасистолію, що складає 70% від дослід-
ної групи тварин. В контрольній групі ритм був сину-
совий у 10 тварин (76,92%), у 2 коней (15,38%) діаг-
ностували синусову аритмію, в 1 (7,69%) – тахікар-
дію, у 1 (7,69%) – атріовентрикулярну (АВ) блокаду ІІ 
ступеня (30,77% від контрольної групи коней).  
За результатами ехокардіографії у 5/50% коней, 
хворих на астму ускладнену МКД, діагностували 
клапанну регургітацію (мітрального клапана – 2/20%, 
клапанів аорти – 2/20%, клапанів легеневої артерії – 
1/10%), тоді як у коней контрольної групи – у 
4/30,77% тварин (мітрального клапана – 1/7,69%, 
клапанів аорти – 2/15,38%, клапанів легеневої артерії 
– 1/7,69%).  
У коней за астми, ускладненої МКД, вивчали мор-
фофункціональний стан еритроцитарної системи (се-
редній об’єм, середній вміст і концентрацію гемогло-
біну в еритроциті, цитоархітектоніку червоних клітин 
крові). Деталізація даних про патогенетичне значення 
змін в системі еритрона є передумовою до створення 
науково-обґрунтованих методів їхньої корекції 
(Glazova et al., 2012).  
В ході дослідження виявлено відхилення морфо-
функціональних характеристик еритроцитарної сис-
теми. Так, у коней, хворих на астму, ускладнену 
МКД, збільшувалася кількість еритроцитів (Р < 0,05), 
вміст гемоглобіну (Р < 0,001) та гематокрит (Р < 0,01), 
порівняно з клінічно здоровими тваринами (табл. 1). 
Підвищеними також були індекси червоної крові, 
зокрема середній об’єм еритроцита (Р < 0,001) та 
середній вміст гемоглобіну в еритроциті (Р < 0,001; 
табл. 1). Високі показники кількості еритроцитів і 
концентрації гемоглобіну з’являються при розвитку 
недостатності зовнішнього дихання.  
Зі спеціалізованої літератури відомо, що у хворих 
на ХОЗЛ ширина розподілу еритроцитів за об’ємом 
(RDW) може збільшуватися тоді, коли зростає ступінь 
анізацітозу, зокрема, при регенераторних анеміях за 
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рахунок ретикулоцитів і молодих еритроцитів, при 
ферумдефіцитній анемії (у фазі, коли еритроцити 
мають ще нормальну а також змінену величину). Як і 
при визначенні середнього об’єму еритроцита (MCV), 
кількість великих еритроцитів в крові має досягти 
певного рівня, щоб RDW вийшло за межі стандартних 
коливань. Лише в окремих випадках RDW збільшу-
ється раніше ніж MCV. У міру розвитку відповідної 
реакції тварини на анемію незрілі еритроцити стають 
переважаючими, величина RDW починає знижувати-
ся навіть при ще високому значенні MCV. Показник 
RDW характеризує коливання об’єму клітин усереди-
ні популяції і не пов’язаний з абсолютною величиною 
об’єму еритроцитів. Причинами низького рівня RDW 
в крові можуть бути також патологічні стани, які при-
зводять до втрати біологічних функцій еритроцитів 
(Nowak et al., 2005). Отже, за астми ускладненої МКД 
виникають передумови до розвитку анемії, оскільки 
величина RDW у хворих коней була вірогідно мен-
шою (Р < 0,001), порівняно з клінічно здоровими тва-
ринами (табл. 1).  
Запальний процес за астми коней ускладненої 
МКД супроводжувався збільшенням кількості лейко-
цитів (Р < 0,001), паличкоядерних та сегментоядерних 
нейтрофілів (Р < 0,001) і зсувом лейкоцитарної фор-
мули вліво, тоді як кількість лімфоцитів зменшувала-
ся (Р < 0,001; табл. 2). 
У крові хворих коней зменшеною була кількість 
тромбоцитів (Р < 0,05) і величина тромбокриту (Р < 
0,01; табл. 3), що, очевидно, пов’язано із активацією 
тромбопоезу та поглибленням змін в дихальних 
шляхах, які сприяють їх ремоделюванню та бронхо-
констрикції (Pitchford et al., 2004). 
Таблиця 1 
Показники еритропоезу в коней хворих на астму ускладнену МКД  
Показники Клінічно здорові коні n = 13 
Хворі коні 
n = 10 
Після лікування  
n = 10 
Еритроцити (RBC), Т/л   7,5 ± 0,20 
 6,0–8,3 
  9,0 ± 0,53* 
     6,8–11,8 
  7,7 ± 0,32° 
 6,3–8,5 
Гемоглобін (Hb), г/л 118,3 ± 3,50 
   92,0–132,0 
149,8 ± 6,70*** 
 113,0–186,0 
120,7 ± 4,48°° 
   96,0–142,0 
Гематокрит (PCV), %   31,8 ± 0,89 
   26,5–35,4 
  39,4 ± 2,23** 
   30,0–51,9 
  32,0 ± 1,40° 
   26,0–40,0 
Середній об’єм еритроцита (MCV), фл   42,5 ± 0,41    39,8–44,4 
  45,9 ± 0,67*** 
   43,8–49,5 
  42,3 ± 0,50°°° 
   39,4–43,5 
Середній вміст гемоглобіну в еритроциті (MCH), 
пг 
  15,8 ± 0,11 
   15,3–16,3 
  17,5 ± 0,21*** 
   16,4–18,4 
  16,0 ± 0,19°°° 
   15,1–17,0 
Середня концентрація гемоглобіну в еритроцитах 
(MCHC), г/дл 
  37,3 ± 0,31 
   34,5–38,5 
  37,8 ± 0,31 
   35,8–38,9 
  37,0 ± 0,35 
   34,1–38,6 
Ширина розподілу еритроцитів за об’ємом 
(RDW), % 
  20,8 ± 0,08 
   19,3–21,2 
  18,9 ± 0,26*** 
   17,0–19,6 
  20,0 ± 0,22°° 
   18,0–21,0 
Відносна ширина розподілу еритроцитів за 
об’ємом (RDW-SD), фл 
  31,8 ± 0,47 
   29,0–33,5 
  32,8 ± 0,58 
   30,3–35,5 
  32,0 ± 0,52 
   29,3–34,5 
Примітка: у цій і наступних таблицях. Вірогідність різниці між показниками: * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01; *** – Р < 0,001 
порівняно з клінічно здоровими тваринами; ° – Р < 0,05; °° – Р < 0,01; °°° – Р < 0,001 після лікування порівняно з хворими 
тваринами 
Таблиця 2 
Показники лейкопоезу в коней хворих на астму ускладнену МКД 
Показники Клінічно здорові коні Хворі коні  Після лікування 
Лейкоцити (WBC),  Г/л   6,9 ± 0,29  5,1–8,8 
10,4 ± 0,55*** 
 7,5–13,7 
  7,1 ± 0,50°°° 
 5,7–10,0 
Еозинофіли, %   2,5 ± 0,53   0–5 
  3,9 ± 0,86 
  1–10 
  2,8 ± 0,54 
  1–6 
Базофіли,  %   0,7 ± 0,11   0–1 
  1,3 ± 0,50 
  0–4 
  1,0 ± 0,26 
  0–3 
Паличкоядерні нейтрофіли, %   1,4 ± 0,43   0–4 
  5,7 ± 0,92*** 
  3–12 
  2,0 ± 0,40°° 
  0–4 
Сегментоядерні  нейтрофіли, % 38,6 ± 2,09   28–49 
49,7 ± 1,82*** 
  41–61 
40,2 ± 1,77°° 
  31–48 
Моноцити,  %   2,6 ± 0,27   2–4 
  3,3 ± 0,45 
  1–5 
  2,5 ± 0,32 
  1–4 
Лімфоцити,  % 54,5 ± 2,32   45–68 
36,6 ± 1,90*** 
  29–49 
51,5 ± 2,47°°° 
  40–66 
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Таблиця 3  
Показники тромбопоезу в коней хворих на астму ускладнену МКД 
Показники Клінічно здорові коні Хворі коні Після лікування  
Тромбоцити (PLT),  
Г/л 
159,5 ± 27,19 
   54,0–338,0 
  83,0 ± 10,45* 
   50,0–129,0 
128,4 ± 11,44° 
   69,0–170,0 
Тромбокрит (PCT),  
% 
0,082 ± 0,0115 
 0,029–0,142 
0,044 ± 0,0050** 
 0,028–0,067 
0,067 ± 0,0090° 
 0,020–0,121 
Середній об’єм тромбоцитів 
(MPV), фл 
  5,4 ± 0,15 
 4,2–5,8 
  5,5 ± 0,08 
     5,0–5,9 
  5,5 ± 0,14 
 4,6–6,0 
Ширина розподілу тромбоцитів 
за об’ємом (PDV), % 
  81,1 ± 1,73 
   70,9–90,3 
  78,2 ± 1,15 
   71,2–78,2 
  79,8 ± 1,54 
   69,0–88,3 
Таблиця 4 
Біохімічні показники сироватки крові коней хворих на астму ускладнену МКД 
Показники Загальний протеїн,  г/л 
Альбуміни, 
г/л 
Загальний білірубін, 
мкмоль/л 
Глюкоза,  
ммоль/л 
Сечовина, 
ммоль/л 
Креатинін,  
мкмоль/л 
Клінічно 
здорові коні 
61,6 ± 0,85 
 57,8–69,3 
36,9 ± 0,56 
 33,7–39,4 
20,1 ± 1,18 
 15,3–27,5 
5,8 ± 0,17 
 4,8–6,6 
5,3 ± 0,20 
 4,5–6,5 
126,6 ± 4,60 
   88,5–143,4 
Хворі коні 69,9 ± 1,67***  57,5–75,9 
38,6 ± 0,92 
 35,8–45,9 
22,5 ± 2,49 
 7,5–31,54 
5,1 ± 0,20* 
 4,0–6,1 
4,9 ± 0,20 
 4,2–6,0 
121,7 ± 4,54 
 100,9–152,4 
Після  
лікування 
64,0 ± 1,40° 
 58,5–75,1 
38,1 ± 0,70 
 35,1–41,7 
20,9 ± 1,87 
 10,7–28,3 
5,6 ± 0,18 
 4,5–6,3 
5,0 ± 0,19 
 4,3–6,3 
124,9 ± 5,01 
   91,5–150,7 
У коней, хворих на астму, ускладнену МКД в си-
роватці крові зростав вміст загального протеїну 
(Р < 0,001; табл. 4), що, очевидно, є результатом запа-
льної реакції в дихальних шляхах, тимчасом як аль-
буміни не відрізнялися від показників клінічно здоро-
вих тварин. У крові хворих коней нами встановлено 
тенденцію до підвищення концентрації білірубіну, 
тимчасом як вміст глюкози вірогідно знижувався 
(Р < 0,05; табл. 4). 
В сироватці крові хворих коней встановлено тен-
денцію до зниження концентрація сечовини та креа-
тиніну, проте їх ліміти не виходили за межі фізіологі-
чних коливань (табл. 4). Отже, за поєднаного перебігу 
астми та міокардіодистрофії у хворих коней не пору-
шувався функціональний стан нирок.  
У коней, хворих на астму, ускладнену МКД, в си-
роватці крові зростала активність АсАТ (Р < 0,05; 
табл. 5), що, очевидно, пов’язано з порушенням про-
никності мембран м’язових клітин, у тому числі кар-
діоміоцитів та розвитку синдрому цитолізу (Singh et 
al., 2011). Активність АлАТ в крові хворих коней не 
відрізнялася від показників клінічно здорових тварин 
(табл. 5). 
Таблиця 5 
Активність ензимів у сироватці крові коней хворих на астму ускладнену МКД 
Показники АсАТ, од/л АлАТ, од/л ЛФ, од/л ГГТП, од/л 
Клінічно здорові коні  270,1 ± 17,04  196,0–402,0 
6,1 ± 0,88 
 4,0–14,0 
121,5 ± 14,97 
   68,0–273,0 
12,1 ± 0,60 
 10,0–15,0 
Хворі коні 338,8 ± 17,50*  269,0–436,0 
8,2 ± 0,71 
 5,0–11,0 
181,5 ± 18,27* 
   98,0–309,0 
19,7 ± 2,45** 
 12,0–29,0 
Після лікування 288,7 ± 15,31°  227,0–412,0 
7,5 ± 0,76 
 4,0–11,0 
127,4 ± 14,45° 
   94,0–263,0 
13,4 ± 1,67° 
 11,0–27,0 
У подальшому дослідженні ми використали пока-
зники активності екскреторних ензимів (ЛФ, ГГТП) з 
метою виявлення у хворих коней коморбідної патоло-
гії. Характер виявлених змін свідчить, що у хворих 
коней з поєднаним перебігом астми і МКД в сироват-
ці крові відбувається вірогідне зростання активності 
ЛФ та ГГТП (Р < 0,05–0,01; табл. 5) порівняно з кліні-
чно здоровими тваринами, що може бути проявом 
синдрому “взаємного обтяження” при одночасному 
впливі двох патологій. Отже, у коней, хворих на аст-
му, ускладнену МКД, розвивається поєднана (комор-
бідна) патологія, за якої уражаються також клітини 
печінки і виникають передумови до прогресування 
патологічного процесу (Pasiieshvili et al., 2015). 
З метою аналізу впливу астми на міокард нами 
проаналізовано активність кардіоспецифічних ензи-
мів. Отримані результати показали, що в сироватці 
крові хворих коней зростала активність КК та ЛДГ 
заг. (Р < 0,05), що, очевидно, відбувалося за рахунок 
серцевих ізоферментів. Це підтверджується вірогід-
ним підвищенням активності КК-МВ на 27,0% (Р < 
0,05) та ЛДГ-1 на 14,7% (Р < 0,05) порівняно з клініч-
но здоровими тваринами (табл. 6).  
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Таблиця 6 
Активність кардіоспецифічних ензимів у крові коней хворих на астму ускладнену МКД 
 
Показники КK, од/л КK-MB, од/л ЛДГ, од/л ЛДГ-1, од/л 
Клінічно здорові 
коні 
184,6 ± 12,79 
 136,0–260,0 
247,6 ± 15,57 
 194,0–338,0 
593,6 ± 22,66 
 450,0–680,0 
260,9 ± 11,99 
 176,0–313,0 
Хворі коні 234,4 ± 15,30*  173,0–322,0 
312,5 ± 16,64* 
 226,0–405,0 
699,4 ± 27,85* 
 575,0–911,0 
299,3 ± 11,91* 
 249,0–365,0 
Після лікування 204,5 ± 13,75  170,0–297,0 
263,7 ± 14,91° 
 205,0–366,0 
614,0 ± 21,25° 
 485,0–710,0 
270,3 ± 12,75 
 192,0–358,0 
 
Отже, вивільнення КК-МВ та ЛДГ-1 з цитозольно-
го пулу кардіоміоцитів може вказувати на пошко-
дження клітин міокарда та розвиток міокардіодист-
рофії (Kratz et al., 2002).  
Розвиток у коней, хворих на астму, міокардіодист-
рофії може забезпечувати тяжкість перебігу основно-
го захворювання та впливати на його прогноз (Tkach, 
2008; Targher et al., 2010).  
Спираючись на дані численних клінічних дослі-
джень, в науковій і практичній медицині все частіше 
повідомляється про поєднаний перебіг широко поши-
рених захворювань, зокрема бронхіальної астми (БА) 
і метаболічного синдрому (МС) (Budnevskij, 2005; 
Budnevskij et al., 2010; Sysoeva et al., 2011). Варто 
також зазначити, що підкреслюється наявність при 
цих нозологічних формах складних, численних пато-
генетичних зв’язків, які в більшості випадків призво-
дять до формування феномену взаємообтяження, що 
обмежує досягнення контрольованого перебігу БА, з 
одного боку, і підвищує ризик розвитку захворювань 
серцево-судинної системи – з іншого (Tribunceva et 
al., 2012; Ermolova and Budnevskij, 2013).  
За останні роки накопичені численні, але розрізне-
ні і суперечливі факти, що свідчать про участь міне-
ралів і мікроелементів в різних ланках патогенезу 
алергії (WHO, 1996). Водночас число клінічних до-
сліджень, присвячених обміну макро- і мікроеле-
ментів при бронхіальній астмі в коней, обмежена.  
У коней, хворих на астму, ускладнену МКД, вміст 
загального кальцію, неорганічного фосфору, натрію, 
калію та феруму в сироватці крові не відрізнявся ста-
тистично від показників клінічно здорових тварин. 
Однак нами встановлено вірогідне зниження рівня 
магнію в крові хворих коней (Р < 0,05; табл. 7).  
 
Таблиця 7 
Макроелементний статус коней хворих на астму ускладнену МКД  
 
Показники Клінічно здорові коні Хворі коні Після лікування 
Са, ммоль/л   2,85 ± 0,028    2,69–3,00 
  2,93 ± 0,029 
   2,84–3,07 
  2,88 ± 0,030 
   2,77–3,09 
Рn, ммоль/л   0,92 ± 0,068    0,70–1,33 
  0,94 ± 0,091 
   0,72–1,67 
  0,91 ± 0,061 
   0,69–1,20 
Mg, ммоль/л   0,79 ± 0,013    0,69–0,83 
  0,74 ± 0,014* 
   0,65–0,80 
  0,79 ± 0,016° 
   0,67–0,82 
Na, ммоль/л 129,1 ± 4,13  114,1–153,6 
128,0 ± 3,03 
112,2–142,0 
130,4 ± 3,71 
 121,2–150,7 
K, ммоль/л     3,7 ± 0,13    3,19–4,30 
    3,8 ± 0,12 
   3,16–4,41 
    3,9 ± 0,17 
   3,20–4,57 
Fe, мкмоль/л   30,7 ± 1,26    23,4–36,7 
  29,3 ± 1,32 
   23,2–35,9 
  31,0 ± 1,34 
   19,8–32,5 
 
За бронхіальної астми в результаті гіпоксичного 
спазму легеневих судин збільшується легеневий опір, 
що зумовлює додаткове навантаження на серце, і ще 
більше поглиблення синдрому взаємного обтяження 
(Gavrisjuk, 2000).  
За даними спеціалізованої літератури відомо, що 
порушення газового складу крові – гіпоксемія і гіпер-
капнія (в разі гіпервентиляції легень – гіпокапнія) є 
важливими показниками недостатності зовнішнього 
дихання. Гіпервентиляція веде до підвищення рО2 і 
зниження рСО2 в альвеолярному повітрі. Відповідно 
в артеріальній крові знижується рСО2 (гіпокапнія), 
що супроводжується газовим алкалозом (Aguilera-
Tejero et al., 2000).  
Порушення рівноваги між вентиляцією і перфузі-
єю легень призводить до зниження pO2, яке може 
спостерігатися навіть у період між астматичними 
нападами. pO2 під час нападу бронхіальної астми 
знижується пропорційно ступеню обструкції бронхів. 
pCO2 спочатку теж знижується, проте згодом підви-
щується. Так, при легких нападах зазвичай спо-
стерігається гіпервентиляція, яка призводить до зни-
ження рСО2. При важких приступах частіше розви-
вається гіповентиляція, показником якої служить 
збільшення рСО2. Нормальний або підвищений 
рівень рСО2 під час нападу бронхіальної астми свід-
чить про виражену обструкцію бронхів і необхідність 
негайного лікування під постійним контролем газів 
артеріальної крові (Effros and Swenson, 2010).  
З метою оцінки впливу гіпоксії на морфофункціо-
нальний стан мукоциліарної системи у хворих на 
астму коней, ускладнену МКД, були вивчені показни-
ки газотранспортної функції в периферичній крові. 
Дослідження показали, що у коней, хворих на астму, 
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ускладнену МКД, має місце вірогідне зниження рівня 
рСО2 (Р < 0,01; табл. 8). Також у хворих коней в пе-
риферичній артеріальній крові встановлено тенденцію 
до зниження рО2 та до підвищення рН (табл. 8), що 
може свідчити про розвиток субкомпенсованого ди-
хального алкалозу (Maksymovych et al., 2017). Такі 
зміни в слизовій оболонці призводять до пригнічення 
активності мукоциліарного апарату бронхіальних 
шляхів (Nadtochij, 2015).  
Результати досліджень показали, що після прове-
деного лікування в коней відновлювалася працездат-
ність, не реєструвалися або ставали менш виражени-
ми ознаки втомлюваності під час фізичного наванта-
ження.  
Лікування позитивно впливало на перебіг респіра-
торного синдрому, оскільки в коней не реєстрували 
нападів кашлю, носові виділення та задишка були 
відсутніми. Лише в 1 тварин (10%) діагностували 
спорадичний кашель і ще в 1 (10%) погану переноси-
мість фізичного навантаження та тривалий час відно-
влення після роботи. При аускультації легень патоло-
гічних дихальних шумів (крепітація, хрипи) не вияв-
ляли.  
 
Таблиця 8 
Показники кислотно-основного балансу артеріальної крові коней, хворих на астму, ускладнену МКД  
 
Показники pH рO2 pCO2 
Клінічно здорові коні 7,46 ± 0,004  7,45–7,48 
99,3 ± 3,51 
    84–125 
45,3 ± 0,53 
    43–49 
Хворі коні 7,47 ± 0,009  7,44–7,54 
92,2 ± 2,79 
    81–109 
41,4 ± 0,87** 
    37–46 
Після лікування 7,46 ± 0,006  7,43–7,48 
97,9 ± 2,91 
    85–117 
44,5 ± 0,60° 
    41–48 
 
Після лікування коней в змивах, отриманих за до-
помогою БАЛ, зменшувалася кількість нейтрофілів в 
середньому до 9,7 ± 1,75% (Р < 0,001) порівняно з 
долікувальним періодом.  
За результатами електрокардіографії, проведеної в 
коней після лікування встановлено, що у 7 тварин 
(70%) ритм був синусовий, у 1 тварини (10%) реєст-
рували синусову аритмію, в 1 (10%) – тахікардію, в 1 
(10%) – атріовентрикулярну (АВ) блокаду ІІ ступеня 
(30% від дослідної групи коней).  
За даними ехокардіографічного дослідження в ди-
наміці спостереження встановили позитивний вплив 
лікування на частоту клапанної регургітації: з 20 до 
10% зменшувалася регургітація мітрального клапана 
та клапанів аорти, відповідно.  
У коней за астми, ускладненої МКД, лікування 
сприяло усуненню гіпоксії, оскільки в крові вірогідно 
зменшувалася кількість еритроцитів (Р < 0,05), вміст 
гемоглобіну (Р < 0,01), гематокрит (Р < 0,05), середній 
об’єм еритроцита (Р < 0,001) та середній вміст гемо-
глобіну в еритроциті (Р < 0,001), тоді як ширина роз-
поділу еритроцитів за об’ємом зростала (Р < 0,01; 
табл. 1).  
Проведене лікування хворих коней сприяло змен-
шенню активності запального процесу в дихальних 
шляхах, оскільки в крові знижувалася кількість лей-
коцитів (Р < 0,001), паличкоядерних (Р < 0,01) та сег-
ментоядерних (Р < 0,01) нейтрофілів, а кількість мо-
ноцитів мала тенденцію до зниження. Водночас збі-
льшення кількості лімфоцитів у крові коней після 
лікування (Р < 0,001) може свідчити про відновлення 
захисних механізмів організму тварин (табл. 2).  
Оскільки на перебіг запального процесу в дихаль-
них шляхах коней, хворих на астму, ускладнену МКД, 
разом з іншими запальними типами клітин можуть 
впливати також тромбоцити (Kornerup and Page, 
2007), тому вірогідне (Р < 0,05) збільшення показни-
ків тромбопоезу (кількість тромбоцитів і тромбокрит), 
може свідчити про позитивну динаміку в лікуванні 
(табл. 3).  
Результатом зменшення запальної реакції в диха-
льних шляхах коней після лікування було зниження в 
сироватці крові вмісту загального протеїну (Р < 0,05; 
табл. 4). Водночас вміст альбумінів у крові коней не 
відрізнявся від показників порівняно з долікувальним 
періодом. Отже, лікування не мало негативного впли-
ву на білоксинтезувальну функцію печінки.  
Тенденція до зниження концентрації загального 
білірубіну в сироватці крові коней після лікування, 
очевидно, пов’язана із покращенням пігментної фун-
кції печінки (табл. 4).  
Після проведеного лікування в сироватці крові ко-
ней встановлено тенденцію до підвищення вмісту 
глюкози (табл. 4). Водночас концентрація сечовини та 
креатиніну в крові після лікування не відрізнялися 
статистично від показників долікувального періоду 
(табл. 4).  
При аналізі показників активності ензимів у коней, 
хворих на астму, ускладнену МКД, після лікування 
показали відмінності. Так, активність АсАТ в сирова-
тці крові вірогідно знижувалася (Р < 0,05; табл. 5), що, 
очевидно пов’язано із стабілізацією мембран клітин, 
де ензим локалізується. Активність АлАТ в крові 
коней після лікування також мала тенденцію до зни-
ження (табл. 5).  
Згідно з результатами наших досліджень у коней 
після лікування знижувалася активність ЛФ (Р < 0,05) 
та ГГТП (Р < 0,05; табл. 5), що підтверджує ефектив-
ність лікувальних заходів за перебігу коморбідної 
(кардіо-пульмональної) патології.  
Після лікування у сироватці крові коней встанов-
лено тенденцію до зниження активності загальної КК 
на 12,7% порівняно з долікувальним періодом. Вод-
ночас активність кардіоспецифічного ензиму КК-МВ 
знижувалася вірогідно (Р < 0,05; табл. 6). Проведене 
лікування сприяло зниженню активності загальної 
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ЛДГ (Р < 0,05), тимчасом як активність кардіоспеци-
фічного ензиму ЛДГ-1 знижувалася на 9,7% (табл. 6). 
Отже, лікування сприяло відновленню та стабілізації 
мембран кардіоміоцитів у коней, хворих на астму, 
ускладнену МКД.  
У коней з поєднаним перебігом астми і МКД після 
лікування не встановлено вірогідної різниці у показ-
никах обміну макроелементів і електролітів за вміс-
том загального кальцію, неорганічного фосфору, фе-
руму, натрію та калію. Однак в сироватці крові віро-
гідно зростав вміст магнію (Р < 0,05; табл. 7).  
Аналіз показників газового складу крові показав, 
що після лікування коней, хворих на астму, ускладне-
ну МКД встановлено, що парціальний тиск вуглекис-
лого газу (рСО2) в артеріальній крові вірогідно зрос-
тав (Р < 0,05) (табл. 8). Водночас, знижувався водне-
вий показник (рН) та підвищувався парціальний тиск 
кисню (рО2; табл. 8).  
Отже, результатом прогресування патологічного 
процесу в бронхолегеневій системі за астми в коней 
можуть формуватися ускладнення з боку серцево-
судинної системи у формі міокардіодистрофії.  
При поєднаній (коморбідній) кардіо-
пульмональній патології застосування комплексної 
схеми лікування сприяє зменшенню гіпоксії та за-
пального процесу в дихальних шляхах коней, віднов-
ленню мембран кардіоміоцитів і газо-транспортної 
функції крові.  
 
Висновки 
 
1. При коморбідній (кардіо-пульмональній) пато-
логії у коней, хворих на астму, розвиваються симпто-
мокомплекс обструкції дихальних шляхів, морфофун-
кціональні зміни еритроцитарної системи, порушення 
газотранспортної функції крові, підвищення проник-
ності клітинних мембран, що призводить до усклад-
нень у формі міокардіодистрофії та розвитку серцевої 
недостатності.  
2. Застосування комплексної схеми лікування ко-
ней, хворих на астму, ускладнену МКД, сприяло зме-
ншенню приступів респіраторної дисфункції та симп-
томів серцевої недостатності, зменшенню частоти 
виникнення аритмій та клапанної регургітації, змен-
шенню кількості нейтрофілів у змивах БАЛ, знижен-
ню показників, що характерні для тканинної гіпоксії 
(зменшення кількості еритроцитів, вмісту гемоглобі-
ну, величини гематокриту, середнього об’єму еритро-
цита та середнього вмісту гемоглобіну в еритроциті), 
усуненню запального процесу в дихальних шляхах 
(зменшення кількості лейкоцитів, паличкоядерних і 
сегментоядерних нейтрофілів), зниженню показників, 
що характеризують цілісність мембран кардіоміоцитів 
(зниження активності КК, КК-МВ, ЛДГ, ЛДГ-1), від-
новленню дифузної здатності легень (зниження рН та 
підвищення рО2 і рСО2 крові).  
3. Встановлено механізм позитивного впливу пре-
паратів, які використовувалися для лікування коней, 
хворих на астму, ускладнену МКД, що досягається за 
рахунок кардіометаболічного (цитопротективного) 
ефекту й антигіпоксичної здатності поліпшувати ди-
фузію газів через альвеолярно-капілярну мембрану. 
Це, з одного боку, поліпшує процеси метаболізму в 
міокарді і, відповідно, зменшує прояви серцевої недо-
статності, а з іншого – зменшує гіпоксію та прояви 
дихальної недостатності (респіраторної дисфункції), 
як одного з центральних патогенетичних механізмів 
формування кардіо-респіраторної коморбідності.  
Перспективи подальших досліджень є вивчення 
впливу пероральних форм Омега-3 поліненасичених 
жирних кислот і засобів метаболічної терапії у ком-
плексній схемі лікування коней за коморбідної (кар-
діо-пульмональної) патології.  
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